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Резюме. Работа посвящена исследованию реактивности липидтранспортной системы в норме и при
патологических процессах. Выдвинута гипотеза участия липопротеинов высокой плотности в воспалительном
процессе. Определение общих и специфических механизмов, лежащих в основе нарушения транспорта холестерина
при дислипопротеинемиях различного генеза, позволит выявить тенденции развития дислипопротеинемии у каждого
конкретного больного.
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Abstract. This article is dedicated to the study of  of lipidtransport system reactivity in normalcy in under pathological
processes. It hypothesiez is advanced that high density lipoproteins  participate in inflammation. The determination of general and
specific mechanisms, being the basis   cholesterol transport under dyslipoprotein of  different genesis will the  revealing the in  of
dyslipoproteinemias development in each concrete patient.
БИОХИМИЯ
Липидтранспортную систему крови ха-
рактеризуеют 21 биохимический показатель. До
1993 года не существовало термина «липид-
транспортная система» (ЛТС), и все показате-
ли транспорта холестерина рассматривались
разрозненно. Но поскольку мы ввели понятие
«система», потребовался и новый подход для
ее изучения  математика. Следует отметить,
что существует много заболеваний, при кото-
рых развиваются нарушения транспорта холес-
терина, но все изменения по холестериновому
профилю можно свести к 5 кластерам, причем
у здоровых лиц встречается только два типа хо-
лестеринового профиля. Оказалось, что при за-
болеваниях, традиционно относящихся к холе-
стеринопатиям, холестериновый профиль такой
же, как у здоровых лиц  у 71% больных ИБС,
76% больных псориазом, 94% больных раком
желудка, 66% больных артериальной гипертен-
зией и только обособленно стоит инсулиннеза-
висимый сахарный диабет и токсическое по-
вреждение печени (рис. 1) [1-4].
Для здоровых лиц всех возрастных групп
характерны два типа холестеринового профиля
со следующими классификационными призна-
ками: 1) общий холестерин 4,62±0,35 ммоль/л;
холестерин ЛПВП 1,38±0,41 ммоль/л; холесте-
рин ЛПОНП 0,68±0,38 ммоль/л; холестерин
ЛПНП 2,56±0,29 ммоль/л; 2) общий холестерин
3,69±0,37 ммоль/л; холестерин ЛПВП 1,10±0,40
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ммоль/л; холестерин ЛПОНП 0,60±0,32 ммоль/
л; холестерин ЛПНП 1,97±0,40 ммоль/л [5].
Практически здоровым людям, вне зави-
симости от возраста, у которых будут обнару-
жены такие ХС профили, повторное определе-
ние ОХС можно проводить не менее чем через 5
лет.
У больных ИБС в возрасте старше 30 лет
одинаково часто встречаются следующие типы
ХС профиля, которые встречаются и у здоро-
вых лиц, но в меньшей степени: 1) общий холе-
стерин 5,94±0,31 ммоль/л; холестерин ЛПВП
1,19±0,35; холестерин ЛПОНП 0,78±0,41 ммоль/
л; холестерин ЛПНП 3,97±0,37 ммоль/л; 2) об-
щий холестерин 5,13±0,32 ммоль/л; холестерин
ЛПВП 1,09±0,30 ммоль/л; холестерин ЛПОНП
0,72±0,33 ммоль/л; холестерин ЛПНП 3,31±0,29
ммоль/л [6].
Если при обследовании практически здо-
ровых лиц у них будут обнаружены ХС профи-
ли таких типов, повторное обследование сле-
дует проводить не реже 1 раза в год.
Для больных ИБС характерны 4 типа хо-
лестеринового профиля, причем два из них, со
следующими классификационными признаками,
не встречаются у здоровых лиц: 1) общий холе-
стерин 6,87±0,40 ммоль/л; холестерин ЛПВП
1,20±0,38 ммоль/л; холестерин ЛПОНП
0,89±0,46 ммоль/л; холестерин ЛПНП 4,78±0,40
ммоль/л; 2) общий холестерин 8,38±0,67 ммоль/
л; холестерин ЛПВП 1,19±0,33 ммоль/л; холес-
терин ЛПОНП 0,93±0,45 ммоль/л; холестерин
ЛПНП 6,25±0,64 ммоль/л.
В основном первый тип холестеринового
профиля встречается у больных ИБС в возрас-
те до 29 лет и 50-59 лет, второй тип  у больных
ИБС в возрасте 60-69 лет и 50-59 лет. Если при
исследовании холестеринового профиля у прак-
тически здоровых лиц будут обнаружены пер-
вый и второй типы ХС профиля, следует про-
водить всестороннее обследование на предмет
наличия бессимптомной ИБС.
Используя метод главных компонент, мы
показали, что, несмотря на одинаковый холес-
териновый профиль больных и здоровых, при
холестеринопатиях наблюдаются изменения
транспорта холестерина. Например, у здоровых
лиц прямой и обратный транспорт холестерина
объясняет только 47% дисперсии показателей
ЛТС, а при псориазе  уже 97% (рис. 2) [7].
Энтропия системы характеризует ее хао-
тичность, неорганизованность. Если система
предпочитает одни состояния другим, то энт-
ропия системы уменьшается. Уменьшение нео-
пределенности системы можно связать с уве-
личением ее организации.
У здоровых лиц наиболее низкая величи-
на энтропии была отмечена для показателей
уровня ТГ и наиболее высокая  для уровня
ХС-ЛПНП. Следовательно, у здоровых лиц наи-
более стабильны показатели ТГ и наиболее под-
























































































































Рис. 1. Процентное представительство групп обследованных в кластерах,




При гиперлипопротеинемии ЛТС стаби-
лизируется по показателям ХС-ЛПВП (предпоч-
тительным становится гипоальфахолестерине-
мия), за исключением больных СД II типа, где
ЛТС предпочитает состояние гипертриглицери-
демии (рис. 3). Наиболее вариабельными ста-
новятся показатели ОХС для больных ИБС, с
токсическим повреждением печени, СД II типа
 изменения уровня ОХС от нормы до гипер-
холестеринемии и уровни ХС-ЛПНП  для боль-
ных АГ, псориазом, раком желудка [8].
Отдельно остановимся на понятии «гипе-
ральфалипопротеинемия»  повышение уровня
ХС-ЛПВП, т.е. «хорошего» холестерина. Суще-
ствует и широко распространено общеприня-
тое заблуждение, что «чем выше уровень ХС-










































































ОХС ХС-ЛПВП ТГ ХС-ЛПНП
здор. ИБС
АГ псориаз
токс. повр. печени больные раком желудка
СД II типа
Рис. 3. Относительная организация показателей в группах обследованных.
17ВЕСТНИК ВГМУ, 2004, ТОМ 3, №3
минантного анализа, мы показали, что все со-
стояния, при которых развивается гиперальфа-
липротеинемия,  это обособленные группы со
своими характеристиками, и только при физи-
ологически протекающей беременности в 3 три-
местре состояние гиперальфалипротеинемии со-
ответствует таковому здоровых лиц (рис. 4) [9,
10].
Это доказывается также и методом «рас-
познавания образов»  путем построения «эл-
липсов рассеивания». Построение эллипсов рас-
сеивания  это аналог понятия «индекс атеро-
генности» (ИА), но если ИА  это скалярная
величина, то предложенный нами метод  это
уже векторная величина, и при так называемой
«нормальной величине ИА» вектор может быть
направлен в совершенно другую сторону и сви-
детельствовать о патологии (рис. 5) [11].
Рис. 5. Соотношение между прямым и обратным транспортом холестерина




















Рис. 4. Средние значения дискриминантной функции по всем изучаемым переменным
при гиперальфалипопротеинемии: df1=  2,75 +2,02 Л-ЛПВП  0,18 % ЛХАТ;
df2=  5,53  1,44 ХС-ЛПНП + 1,26 ОХС + 1,67 ХС-ЛПОНП.
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Какие проблемы нас сейчас волнуют?
Еще Вирхов показал, что атеросклероз 
это воспаление. Но до сих пор не изучена роль
основных классов липопротеинов в этом про-
цессе. Нами выдвинута гипотеза участия ЛПВП
в воспалительном процессе:
I. Фагоцитоз макрофагами м-ЛПНП при-
водит их к гибели и формированию локального
воспаления в рыхлой соединительной ткани.




4. Снижение уровня ЛПОНП, повышение
уровня ЛПВП, активация ЛХАТ.
5. Доставка холестерина в эндокринные
клетки, синтез глюкокортикоидов.
II. Гибель макрофагов путем некроза и
формирование местного очага воспаления гу-
моральным путем запускает воспалительный
процесс на уровне организма:
1. Активация гепатоцитами синтеза бел-
ков острой фазы воспаления  СРБ, САА, α-1-
ингибитор протеиназ, гаптоглобин, фибрино-
ген, апо(а).
2. Секреция гепатоцитами в кровь комп-
лексов ЛПОНП + СРБ, ЛПВП + САА, ЛПНП+а-
по(а)  ЛП (а).
3. Развитие гиперлипопротеинемии атеро-
генного типа: увеличение ЛПОНП + ЛПНП, сни-
жение ЛПВП истинных, активация АОС.
4. Ингибирование активности ЛХАТ.
5. Прекращение обратного транспорта хо-
лестерина.
6. Репарация мембран клеток.
В ходе проверки данной гипотезы возник-
ли новые вопросы  об обеспеченности поли-
ненасыщенными жирными кислотами  источ-
никами для синтеза эйкозаноидов и жирораство-
римых витаминов  антиоксидантами  при вто-
ричных гиперлипопротеинемиях.
Ведется работа по изучению облитериру-
ющего атеросклероза артерий нижних конечно-
стей; хронической абдоминальной ишемии,
обусловленной атеросклерозом брюшной аор-
ты и ее непарных висцеральных ветвей; нару-
шения мозгового кровообращения, обусловлен-
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ЛИПИДТРАНСПОРТНАЯ СИСТЕМА  ПРИ ПЕРИТОНИТЕ
ного атеросклерозом магистральных артерий
головы. Мы считаем, что эти заболевания сле-
дует рассматривать не как проявление распро-
страненного атеросклероза, а как самостоятель-
ные клинико-патогенетические формы атеро-
склеротического процесса.
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